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Frá árinu 1998 til dagsins í dag hefur 
verið í gangi viðamikil rannsókn á erfðum 
heilabilunarsjúkdóma á vegum öldrunarlækna 
á Landspítala – háskólasjúkrahúsi og Íslenskrar 
erfðagreiningar. Hluti af þessari rannsókn hefur 
verið taugasálfræðileg athugun á þátttakendum. 
Á árunum 1997-1999 var megin áhersla á 
taugasálfræðilegt mat á nýgreindum sjúklingum 
með heilabilun og systkinum þeirra. Til 
samanburðar var prófaður hópur sem ekki hafði 
þekkta ættarsögu um heilabilun. Niðurstöður 
sýndu að um 12% systkina Alzheimers-
sjúklinga á aldrinum 60-85 ára var hættara við 
minnistruflunum og annarri vitrænni skerðingu 
samanborið við viðmið, sem líkist mjög því sem 
sést hjá nýgreindum Alzheimers-sjúklingum. 
Árið 2005 fór svo fram endurprófun á þessum 
hópum og niðurstöður voru á svipaðan veg og 
áður, þ.e.a.s. um 15% systkina sýndu marktækt 
lakari frammistöðu á sömu taugasálfræðilegu 
prófunum og áður. Hinsvegar samanstóð þessi 
hópur af öðrum einstaklingum því þeir sem sýnt 
höfðu skerta frammistöðu á taugasálfræðilegu 
prófunum um sex árum áður voru flestir komnir 
með heilabilunargreiningu og voru því ekki með 
í endurprófuninni. Árið 2000 voru þessi sömu 
taugasálfræðilegu próf lögð fyrir börn Alzheimers-
sjúklinga og hóp fólks sem ekki hafði ættarsögu 
um sjúkdóminn. Í dag er í gangi endurprófun 
á þessum hópum til að athuga hvort börn 
Alzheimers-sjúklinga sýni svipaðar niðurstöður og 
systkinahópurinn, en taka skal fram að þetta er 
mun yngri hópur.
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Minni er sá þáttur vitrænnar getu sem lætur hvað mest 
á sjá með hækkandi aldri en eins er algengt að fólk verði 
hægara í hugsun. Þegar minnishrörnun verður óeðlilega 
mikil, samfara skerðingu á nokkrum öðrum þáttum vit­
ræns starfs, fær viðkomandi greiningu um heilabilun 
(dementia). Þá þarf auk minnisskerðingar að vera til stað­
ar verkstol, málstol, túlkunarstol eða stýritruflanir (APA, 
1994). Algengasta form heilabilunar er Alzheimers­sjúk­
dómurinn. Hann einkennist af stigvaxandi hrörnun hug­
arstarfs, sem og skyn­ og hreyfiskerðingu á lokastigum 
sjúkdómsins. Sjúkdómurinn byrjar hægt en þróun hans er 
mishröð og geta sjúklingar lifað í 3­20 ár eftir sjúkdóms­
greiningu, en meðallíftími er um 10 ár (Small ofl., 1997). 
Þegar fólk greinist fyrir 65 ára aldur er talað um snemm­
kominn Alzheimers­sjúkdóm (early-onset) en þegar það 
greinist eftir 65 ára er talað um að sjúkdómurinn sé síð­
kominn (late-onset) (APA, 1994). Langflestir Alzheimers­
sjúklingar veikjast eftir 65 ára aldurinn, snemmkomin 
afbrigði sjúkdómsins eru mun sjaldgæfari (Munoz og 
Feldman, 2000). Bandarískar og evrópskar rannsóknir 
hafa greint frá því að 2­10% 65 ára og eldri þjáist af Alzhei­
mers­sjúkdómi (Alloul ofl., 1998). Hættan á sjúkdómnum 
eykst mjög með hækkandi aldri, þannig er árlegt nýgengi 
hjá fólki á aldrinum 65­69 ára 2,8 á hver 1.000 mannár, 27,5 
á aldursbilinu 80­85 ára og 56,1 hjá fólki 90 ára og eldra. 
Nýgengi tvö­ til þrefaldast á hverju 5 ára aldursbili frá 65 
ára aldri en hlutfallsleg aukning er minni eftir 85 ára ald­
urinn (Kukull ofl., 2002). Þeir sem eiga að minnsta kosti 
einn fyrsta stigs ættingja með heilabilun eru í 3­4 sinnum 
meiri hættu á að fá Alzheimers­sjúkdóm en aðrir. Líkurnar 
á að fá sjúkdóminn aukast eftir því sem fólk á fleiri ná­
komna ættingja sem hafa veikst. Þannig er fólk sem á tvo 
eða fleiri fyrsta stigs ættingja sem hafa fengið heilabilun 
í 7­8 sinnum meiri hættu á að fá Alzheimers­sjúkdóm en 
þeir sem eiga enga nákomna ættingja með heilabilun (van 
Dujin ofl., 1991). Fjölmargar rannsóknir hafa sýnt að með 
taugasálfræðilegum prófum sé unnt að greina lítilsháttar 
vitræna skerðingu talsvert áður en hún er farin að há fólki 
og greiningarviðmið fyrir Alzheimers­sjúkdóm eru upp­
fyllt. Niðurstöðum rannsókna ber þó ekki saman hve löngu 
fyrir greiningu hægt sé að merkja undanfara Alzheimers­
sjúkdóms; flestir telja þá merkjanlega á bilinu 5­7 árum 
áður (Fox ofl., 1995; Linn ofl., 1995; Small ofl., 2000) en til 
eru þeir sem telja undanfara til staðar um 10 árum áður 
en sjúkdómurinn er greindur (Elias ofl., 2000). Til þess 
að rannsaka undanfara sjúkdómsins og þróun vitrænnar 
skerðingar sem á sér stað, hafa einkum verið farnar tvær 
leiðir. Annars vegar hafa verið gerðar langsniðsrannsókn­
ir á fólki sem í upphafi rannsóknar virðist heilbrigt, því er 
þá fylgt eftir og hrörnunarferill þeirra sem síðar greinast 
með Alzheimers­sjúkdóm er skráður. Hins vegar hafa ver­
ið gerðar þversniðsrannsóknir þar sem áhættuhópur fyrir 
Alzheimers­sjúkdóm er borinn saman við hóp fólks sem 
ekki er vitað til að sé í sérstökum áhættuhópi (Collie og 
Maruff, 2000). Í enn öðrum rannsóknum hefur þessum 
tveimur fyrrgreindu aðferðum verið beytt samtímis með 
því að fylgja eftir fólki með sterka ættarsögu um Alzhei­
mers­sjúkdóminn. Í sex ára langsniðsrannsókn Fox og fé­
laga (1998) var 63 manns fylgt eftir (meðalaldur 44,7 ±8,1 
ár) að meðaltali í fjögur ár, allir höfðu sterka ættarsögu um 
snemmkominn Alzheimers­sjúkdóm. Yrt minni og óyrt 
greind gáfu forspá um hverjir myndu þróa Alzheimers­
sjúkdóm fjórum til fimm árum fyrir greiningu. 
Yfirleitt ber rannsóknum saman um að bæði yrt og óyrt 
minnispróf, einkum þau sem mæla seinkað minni, gefi 
besta forspá um hverjir koma til með að fá Alzheimers­
sjúkdóm (Chen ofl., 2000; Rice ofl., 2003; Small ofl., 2000; 
Tierney ofl., 1996). Niðurstöðum ber hins vegar ekki 
eins vel saman hvað varðar aðra forspárþætti. Ýmsir hafa 
greint frá því að næst á eftir minnisframmistöðu greini 
stýring (executive functions) hvað best á milli þeirra sem 
komi til með að fá sjúkdóminn og þeirra sem haldast heil­
brigðir (Chen ofl., 2000; Daly ofl., 2000). Próf sem krefjast 
athygli og einbeitingar virðast einnig næm á byrjunarstig 
sjúkdómsins, sér í lagi þegar skipta þarf athygli á milli 
ólíkra þátta (divided attention; Ritchie, Artero og Touchon, 
2001). Aðrir þættir sem reynst hafa næmir á undanfara 
sjúkdómsins að einhverju marki eru rökhugsun mæld 
með líkingum og málfærni mæld til dæmis með orðaleikni 
(Elias ofl., 2000; Fabrigoule ofl., 1997; Masur ofl., 1994). 
Skert frammistaða á verklegum prófum sem mæla sjón­
ræna skynjun og úrvinnslu (til dæmis mæld með litaflöt­
um) hefur einnig verið tengd sjúkdómnum (Bozoki ofl., 
2001; Palmer, Bäckman, Winblad og Fratiglioni, 2003). 
Þessar rannsóknir sýna að nota megi taugasálfræðileg 
próf til að greina afar væga skerðingu í hugarstarfi og spá 
þannig með talsverðri nákvæmni fyrir um hverjir komi til 
með að fá síðar Alzheimers­sjúkdóm.  
Markmið rannsóknarinnar
Frá árinu 1998 til dagsins í dag hefur verið í gangi viða­
mikil rannsókn á erfðum heilabilunarsjúkdóma á vegum 
öldrunarlækna á Landspítala – háskólasjúkrahúsi og Ís­
lenskrar erfðagreiningar. Hluti af þessari rannsókn hefur 
verið taugasálfræðileg athugun á nýgreindum Alzheimers­
sjúklingum, systkinum þeirra og börnum. Mjög skortir á 
rannsóknir þar sem ættingjum Alzheimers­sjúklinga er 
fylgt eftir og er þessi rannsókn tilraun til þess að bæta 
þar úr. Nokkrar rannsóknir hafa sýnt fram á að systkinum 
Alzheimers­sjúklinga er hættara við að fá sjúkdóminn en 
öðrum og því geta athuganir sem beinast að ættingjum 
gefið dýrmætar upplýsingar um þróunarferil sjúkdómsins 
og fyrstu hugsanlegu merki hans. Þannig eykst mögu­
leikinn á að greina megi það fólk sem virðist líklegt til að 
fá sjúkdóminn og snemmgreining þeirra getur vonandi 
hjálpað til við að koma í veg fyrir eða hægja á framvindu 
hans í framtíðinni.
Markmið rannsóknarinnar voru einkum þríþætt. Í 
fyrsta lagi að athuga hvort systkini og börn fólks með Alz­
heimers­sjúkdóm, þ.e.a.s. heilbrigðir einstaklingar sem 
ekki hafa leitað sér aðstoðar vegna minnistruflana eða ann­
arra einkenna heilabilunar, væru líklegri til að sýna slaka 
frammistöðu á taugasálfræðilegum prófum sem þekkt eru 
fyrir að vera næm á byrjandi heilabilun, samanborið við 
hóp einstaklinga sem ekki eiga systkini eða foreldra með 
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heilabilun. Í öðru lagi að athuga hvort hægt sé að greina 
þá einstaklinga sem eru hvað líklegastir til að þróa heila­
bilunarsjúkdóm á næstu árum með taugasálfræðilegum 
prófum. Í þriðja og síðasta lagi að athuga hvaða þættir vit­
ræns starfs skerðast fyrst þegar einstaklingur þróar með 
sér Alzheimers­sjúkdóm og þá hvaða taugasálfræðileg 
próf eru næmust á byrjandi Alzheimers­sjúkdóm.
Aðferð
Þátttakendur
Þátttakendur í rannsókninni skiptust í þrjá hópa: 1) ný­
greinda einstaklinga með Alzheimers­sjúkdóm, 2) systkini 
þessara Alzheimers­sjúklinga og 3) viðmiðunarhóp. Auk 
systkinis átti fólk í systkinahóp að minnsta kosti einn ætt­
ingja innan sex meiósuskiptinga1 sem greindur hafði verið 
með Alzheimers­sjúkdóm. Þátttakendur í viðmiðunarhóp 
voru makar systkinanna og átti enginn þeirra fyrsta stigs 
ættingja með heilabilun svo vitað væri2. 
Mælitæki
Íslenskar útgáfur á erlendum taugasálfræðilegum próf­
um sem vitað er að séu næm á byrjandi heilabilun voru 
notaðar. Lagður var fyrir spurningalisti um heilsufar, þar 
sem safnað var upplýsingum um hugsanlega þætti sem 
haft gætu áhrif á frammistöðu í prófunum eins og skóla­
göngu, sjúkdóma og slys. Þátttakendur voru einnig beðnir 
1  Sem dæmi um skyldleika þá gætu viðkomandi átt sama langafa 
og/eða langömmu
2  Fyrsta stigs ættingi er annaðhvort barn eða systkini.
um að leggja mat á eigið minni og árið 2005 var lagður fyr­
ir sérstakur Spurningalisti um minnisvandkvæði (Margrét 
Dóra Ragnarsdóttir og María K. Jónsdóttir, óútgefið).
Í töflu 1 má sjá þá þætti hugarstarfs sem talið er að 
taugasálfræðilegu prófin sem notast var við í þessari rann­
sókn séu að mæla. Sum prófanna mæla fleiri en einn þátt 
hugarstarfs (Lezak ofl., 2004).
Framkvæmd
Fengið var leyfi fyrir rannsókninni hjá Persónuvernd 
og Vísindasiðanefnd. Allir þátttakendur fylltu út skriflega 
yfirlýsingu um samþykki. Í endurprófuninni gátu þátttak­
endur valið um að fá að vita hvort um marktæka afturför 
hafi verið að ræða frá fyrri prófun sex árum áður eða ekki. 
Í þeim tilvikum bauð ábyrgðarlæknir rannsóknarinnar 
viðkomandi að koma í frekari greiningu. Einnig var blóð­
prufum safnað en hér er ekki notast við upplýsingar sem 
fengust úr blóðgreiningunni.
Rannsókn á árunum 1998-2001
Í rannsókn sem spannaði árin 1998 til 2001 voru fjór­
ir hópar þátttakenda prófaðir. Rannsóknarhóparnir voru 
nýgreindir Alzheimers­sjúklingar, systkini þessara Alz­
heimers­sjúklinga og svo börn Alzheimers­sjúklinganna 
sem voru 40 ára og eldri. Til þess að hafa samanburð við 
rannsóknarhópana var viðmiðunarhópur prófaður sem 
samanstóð að mestu af mökum þátttakenda í rannsókn­
arhópunum, en þessi hópur mátti ekki eiga systkini eða 
foreldri með þekktan heilabilunarsjúkdóm. Í dag er verið 
að vinna úr niðurstöðum prófana á börnum Alzheimers­
sjúklinga og einnig er verið að endurprófa hluta þeirra, 
en nánari umfjöllun um þá rannsókn er hér að neðan. Árið 
2001 fór fram tölfræðiúrvinnsla á hinum rannsóknarhóp­
unum og viðmiðunarhópi, en rannsóknin samanstóð af 
85 nýgreindum Alzheimers­sjúklingum, 95 systkinum 
Alzheimers­sjúklinga og 68 viðmiðum. Allir þrír hóparnir 
voru sambærilegir hvað varðar kyn og menntun. Alzhei­
mers hópurinn var hinsvegar marktækt eldri en viðmið­
unarhópurinn (sjá töflu 2).
Niðurstöður þessarar rannsóknar bentu til að systkini 
Alzheimers­sjúklinga sem ekki höfðu fengið greiningu 
um heilabilunarsjúkdóm og höfðu ekki leitað til lækn­
is vegna minnistruflana eða annarra kvilla sem almennt 
tengjast heilabilun voru skertari á yrtu og óyrtu minni, 
áttun og athygli, og svo prófi sem metur hugrænan hraða, 
samanborið við fólk sem átti enga nákomna ættingja með 
heilabilun. Einnig var frammistaða systkinahóps slakari 
en viðmiðunarhóps á öðrum taugasálfræðilegum prófum 
þó svo að munur væri ekki marktækur. Eigið mat á minni 
þessara hópa var hinsvegar svipað. Þetta voru áhugaverð­
ar niðurstöður og þá lá beinast við að athuga hvort allur 
systkinahópurinn sem heild sýndi lakari frammistöðu 
á þessum prófum eða hvort þetta væri einungis bundið 
við ákveðna einstaklinga. Næsta skref var því að athuga 
hvernig frammistaða einstaklinga í sjúklinga­, systkina­ og 
viðmiðunarhóp dreifðist á taugasálfræðilegu prófunum. 
Sú athugun leiddi í ljós að um 11 systkini (tæp 12%) skor­
uðu eins og Alzheimers­sjúklinga hópurinn á taugasál­
Áttun:
  Áttun á eigin persónu, stað og stund
Yrt og óyrt minni:
  Sögur, tafarlaust og seinkað minni
  Kennsl sagna
    Orðapör, auðveld og erfið
    Rey mynd, tafarlaust og seinkað minni
    Kennsl Rey myndar
Mál:
    Orðaleikni
    Boston nefnipróf
Athygli og hugrænn hraði:
    Slóðarpróf A og B
    Talnarunur
Sjónræn skynjun og úrvinnsla:
    Litafletir
    Ófullgerðar myndir
    Rey mynd, afrit
Rökhugsun og stýring:
    Líkingar
    Orðaleikni
    Slóðarpróf B
Taugasálfræðileg próf og skipting þeirra 
á ólíka þætti hugarstarfs
Tafla 1. 
Þættir hugarstarfs sem taugasálfræðileg próf 
í rannsókninni mæla.
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fræðilegu prófunum en enginn í viðmiðunarhópi skoraði 
á svipaðan hátt.
Helstu niðurstöður rannsóknarinnar bentu því til að 
það væri ákveðinn hópur systkina sem sýndi svipaða 
frammistöðu og nýgreindir Alzheimers­sjúklingar. Hins­
vegar virtist afgangurinn af hópnum skora svipað og við­
miðunarhópurinn. 
Endurprófun árið 2005
Í þessari rannsókn sem fram fór árið 2005 voru end­
urprófuð systkini Alzheimers­sjúklinga og viðmiðunar­
hópur sem prófuð voru sex árum áður. Í þessari rannsókn 
var búist við því að frammistaða systkina væri slakari en 
frammistaða fólks í viðmiðunarhóp líkt og áður hafði sést. 
Einnig var búist við því að frammistöðu systkina hefði 
jafnvel hrakað hraðar en frammistöðu viðmiðunarhóps. 
Við svo búið væri hægt að draga þá ályktun að undanfar­
ar sjúkdómsins hefðu verið greinanlegir hjá einhverjum 
systkinanna í fyrri prófun og sjúkdómurinn hefði svo gert 
vart við sig með tilheyrandi hrörnun hugarstarfs.
Þegar kom að endurprófun kom í ljós að yfir tugur 
þátttakenda hafði látist á þessum sex árum. Einnig bjuggu 
margir úti á landi og því var ekki haft samband við þá varð­
andi þátttöku. Haft var samband við 144 einstaklinga til 
að taka þátt í endurprófun, af þeim tóku 57 þátt (40%), 37 
voru í systkinahóp og 20 í viðmiðunarhóp. Þeir sem áttu 
við skerðingu að stríða sem gæti haft áhrif á frammistöðu, 
t.d. líkamlega skerðingu, heilaáfall eða taugasjúkdóm3, 
voru felldir út úr rannsókninni. Fyrir tölfræðigreiningu 
stóðu því alls 53 þátttakendur eftir, 34 í systkinahóp og 19 
í viðmiðunarhóp. 
Í töflu 3 sést að systkina­ og viðmiðunarhópur voru 
svipaðir hvað varðar aldur, kyn og menntun, en ekki var 
um tölfræðilega marktækan mun að ræða á milli hópanna 
á þessum lýðfræðilegu breytum.
Byrjað var á að athuga hvað hafði orðið um þau syst­
kini sem mældust svipað skert og nýgreindir Alzheimers­
sjúklingar í fyrri prófuninni. Sú athugun leiddi í ljós að 
af þeim 11 einstaklingum sem voru taldir skertir í fyrri 
prófun höfðu átta komið á minnismóttöku Landakots og 
fengið greiningu um heilabilun, einn var látinn, en ekkert 
var vitað um afdrif tveggja þeirra. Þar sem einungis 40% 
þátttakenda úr fyrri prófun komu í seinni prófun var at­
hugað hvort munur hefði verið á frammistöðu í fyrri próf­
un á milli þeirra sem komu aftur og hinna sem ekki komu. 
Sú athugun leiddi í ljós að þau systkini sem sýnt höfðu 
slökustu frammistöðu á taugasálfræðilegu prófunum fyrir 
um 6­7 árum síðan komu mun síður í seinni prófun og því 
náði rannsóknin ekki að fylgja þessum hóp eftir. Enginn 
munur var hins vegar á frammistöðu fólks í viðmiðunar­
hópi sem kom í endurprófun og þeirra sem ekki tóku þátt 
í endurprófun. Ekki reyndist marktækur munur á aldri 
systkina sem komu í endurprófun og hinna sem ekki tóku 
þátt í endurprófun.
Niðurstöður endurprófunar sýndu að systkinahóp­
urinn skoraði lakar á nánast sömu prófum og fyrir um 
sex árum síðan samanborið við viðmiðunarhóp, þó svo að 
slökustu einstaklingarnir í hópnum væru ekki með í end­
urprófuninni. Báðum hópunum hafði hins vegar hrakað 
á þessu tímabili og reyndist ekki tölfræðilega marktækur 
munur á því hve mikið hópunum hafði hrakað. 
3  Annan en Alzheimers­sjúkdóm
Tafla 2.
Lýðfræðilegar upplýsingar um Alzheimers­sjúklinga, systkinahóp og viðmiðunarhóp.
Tafla 3. 
Lýðfræðilegar upplýsingar um systkina­ 
og viðmiðunarhóp sem koma í endurprófun 2005.
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Líkt og gert var áður var athugað hvernig frammistaða 
einstaklinga í sjúklingahóp, systkinahóp og viðmiðunar­
hóp dreifðist á taugasálfræðilegu prófunum.
Nánari athugun leiddi í ljós að fimm systkini (rúm 15%) 
skoruðu svipað og Alzheimers­sjúklingahópurinn á tauga­
sálfræðilegu prófunum. Til samanburðar var enginn í við­
miðunarhóp sem fékk svipaða niðurstöðu. Eins og í fyrri 
rannsókninni var búið að útiloka frá tölfræði úrvinnslu 
einstaklinga sem mældust útlagar á taugasálfræðilegu 
prófunum, þ.e.a.s. skoruðu þremur staðalfrávikum lakar 
en hinir í hópnum á fleiri en tveimur verkefnum. Talið var 
mjög sennilegt að þar sem vitræn skerðing væri svona 
mikil og víðtæk þá væru þeir mjög líklega nú þegar komn­
ir með heilabilun og ættu því að flokkast sem Alzheimers­
sjúklingar en ekki sem heilbrigðir einstaklingar úti í þjóð­
félaginu sem eingöngu ættu það sameiginlegt að hafa 
ákveðna ættarsögu um Alzheimers­sjúkdóm.
Nokkrir þátttakendur kusu að fá ekki upplýsingar um 
eigin frammistöðu á taugasálfræðilegu prófunum. Öðrum 
sem ekki höfðu sýnt marktæka afturför á taugasálfræðilegu 
prófunum var sent bréf þar sem fram kom að frammistaða 
þeirra hafði verið innan eðlilegra marka. Ábyrgðarlæknir 
rannsóknarinnar hafði svo samband við þá einstaklinga 
þar sem frammistaða benti til að um byrjandi heilabilun 
væri að ræða og bauð þeim að koma á minnismóttökuna á 
Landakoti í nánari rannsókn. 
Umræða og ályktun
Svo virðist sem flestir af þeim sem greindust skertir á 
taugasálfræðilegu prófunum í fyrstu rannsókninni hafi um 
sex árum síðar verið komnir með greiningu um heilabil­
un. Brottfall úr rannsókninni var töluvert og hafði fylgni 
við slaka frammistöðu í fyrri prófun. Eins og við var að 
búast fór þátttakendum almennt nokkuð aftur á taugasál­
fræðilegu prófunum á þessum sex árum. 
Samanborið við fyrri rannsókn eru niðurstöður úr end­
urprófun sambærilegar hvað varðar hlutfall systkina og 
fólks í viðmiðunarhópi sem skorar svipað og nýgreindir 
Alzheimers­sjúklingar á taugasálfræðilegu prófunum. Út 
frá þessu mætti því álykta að á hverjum tíma myndu um 
12­15% systkina Alzheimers­sjúklinga á aldrinum 60­88 
ára sem ekki hafa leitað til læknis út af minnistruflunum 
standa sig marktækt verr en þeir sem hvorki eiga systkini 
né foreldra með heilabilun á þeim taugasálfræðilegu próf­
um sem eru hvað næmust á byrjandi Alzheimers­sjúkdóm. 
Niðurstöður rannsóknarinnar benda jafnframt til að þeir 
þátttakendur sem voru með skerta frammistöðu á þess­
um ákveðnu taugasálfræðilegu prófum séu hugsanlega 
á frumstigi sjúkdómsins og komi til með að fá greiningu 
innan sex ára. 
Þessi rannsókn er í samræmi við nokkrar aðrar rann­
sóknir sem sýnt hafa að hægt sé að greina vitræna skerð­
ingu sem undanfara Alzheimers­sjúkdóms talsvert áður 
en greiningarviðmið fyrir sjúkdóminn eru uppfyllt og áður 
en viðkomandi sýnir það mikil einkenni að hann leiti lækn­
is. Mjög fáar rannsóknir hafa náð til systkina Alzheimers­
sjúklinga með síðbúinn sjúkdóm og engin þeirra svo vitað 
sé hefur falið í sér svo ítarlegt taugasálfræðilegt mat, né 
heldur fylgt systkinunum eftir og endurprófað að nokkr­
um árum liðnum. 
Rannsókn árið 2006 til dagsins í dag.
Í dag er verið að endurprófa þau börn Alzheimers­
sjúklinga sem þátt tóku í taugasálfræðilegu rannsókninni 
á árunum 1998­2001, ásamt þeim viðmiðum sem prófuð 
voru fyrir þennan aldurshóp. Sú rannsókn er langt komin 
en Magnús Jóhannsson vinnur að henni sem lokaverkefni 
í Cand. Psych. námi í sálfræði við Kaupmannahafnarhá­
skóla. Þar er spennandi að sjá hvort börn Alzheimers­
sjúklinga sýni samskonar tilhneigingu varðandi skerta 
vitræna getu á þeim taugasálfræðilegu prófum sem hafa 
reynst hvað næmust á byrjandi Alzheimers­sjúkdóm. Nið­
urstaðna er að vænta seinna á þessu ári. 
Aðrir sem hafa komið að rannsókn þessari eru:
Haukur Örvar Pálmason sálfræðingur
Magnús Jóhannsson Cand. Psych. sálfræðinemi
Valgerður Ólafsdóttir B.A. sálfræðinemi
Öldrunarsvið, Landspítala-háskólasjúkrahúss
Jón Snædal, MD
Sigurbjörn Björnsson, MD
Pálmi V. Jónsson, MD
Íslensk erfðagreining
Þorlákur Jónsson, Ph.D
Þjónustumiðstöð rannsóknaverkefna
Halldóra Gröndal, BS
Marie Muller, BS
Rannsóknum þeim sem lýst er að ofan eru gerð ítarleg 
skil í eftirfarandi ritum:
Smári Pálsson (2002). Cognitive impairments of Alzheimer’s disease 
patients: Possible preclinical signs of the disease. Cand. psych. ritgerð: 
Háskólinn í Kaupmannahöfn. Á slóðinni http://www.psy.ku.dk/
gade/specialer/2002Smari.pdf
Ella Björt Teague (2005). Er systkinum Alzheimers­sjúklinga hættara 
við heilabilun en öðrum? B.A. ritgerð, Háskóli Íslands, Reykjavík.
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